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I. EINLEITUNG 
Felines Asthma (FA) und chronische Bronchitis (CB) gehören zu den häufigsten 
chronischen Bronchialerkrankungen der Katze. Obwohl sich die Krankheiten in 
Ätiologie und Pathogenese unterscheiden, werden sie oft unter dem Überbegriff 
„feline chronische Bronchialerkrankungen“ zusammengefasst. Es wird vermutet, 
dass ungefähr 1 % der Katzenpopulation von diesem Krankheitskomplex betroffen 
ist (ALLERTON et al., 2013). 
Während FA auch als Modell für humanes Asthma bei der Katze bereits umfassend 
untersucht wurde, ist die Datenlage zur CB der Katze bisher von sehr geringem 
Umfang. 
Die Unterscheidung der beiden chronischen Bronchialerkrankungen erfolgt bislang 
hauptsächlich anhand des zytologischen Bildes der Entzündungszellen, in der 
Bronchoalveolarlavage (BAL) (BALLAUF, 2005). FA ist durch eine eosinophile 
Entzündung der Atemwege gekennzeichnet, wohingegen bei der CB eine sterile 
neutrophile Entzündung vorliegt. 
Bei dem FA gilt eine allergische Hypersensitivitätsreaktion vom Typ I als Ursache. 
Die Ätiologie der felinen CB ist in der Veterinärmedizin noch weitgehend 
ungeklärt.  
Zur Diagnosestellung und genauen Klassifizierung einer chronischen 
Bronchialerkrankung ist eine Lungenspülprobe mit gegebenenfalls 
bronchoskopischer Untersuchung in Vollnarkose notwendig. Da diese 
Untersuchung mit einem Risiko für Komplikationen einhergeht (JOHNSON und 
DRAZENOVICH, 2007; HOOI et al., 2018), wird in der vorliegenden Studie 
untersucht, ob auch nicht invasiv gewonnene Untersuchungsparameter eine 
Differenzierung zwischen beiden Krankheitsbildern ermöglichen. 
Ziel der Dissertation war der retrospektive Vergleich von Katzen mit FA und CB.  
Der Schwerpunkt dieser Studie lag in der Untersuchung möglicher Unterschiede, 
prädisponierender Faktoren und klinischen Symptomen. Hierfür wurden alle 
vorliegenden Informationen bezüglich Alter, Geschlecht, Rasse, klinischer 
Untersuchung sowie Befunde von Laboruntersuchungen und bildgebenden 
Verfahren bei betroffenen Katzen ausgewertet und verglichen.  
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ZUSAMMENFASSUNG 
Felines Asthma und feline chronische Bronchitis gelten als die häufigsten 
chronischen Erkrankungen der unteren Atemwege bei Katzen und werden oft als 
chronische Bronchialerkrankungen zusammengefasst. Beim felinen Asthma wird 
ursächlich eine Hypersensitivitätsreaktion Typ I vermutet, bei der chronischen 
Bronchitis ist die Ätiologie noch weitgehend unbekannt. Betroffene Katzen können 
Husten, Dyspnoe und Atemgeräusche zeigen. Beide Krankheitsbilder werden 
zurzeit anhand des zytologischen Zellbildes einer durch Bronchoalveolarlavage 
gewonnenen Probe definiert und können sich in Ursache, Behandlung und 
klinischem Verlauf unterscheiden. Die Diagnosestellung beinhaltet den Ausschluss 
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anderer Grunderkrankungen in Kombination mit dem Nachweis einer nicht 
infektiösen, eosinophilen oder neutrophilen Entzündung der Atemwege. Neben der 
etablierten Therapie mit oral oder inhalativ applizierten Glukokortikoiden und 
Bronchodilatatoren werden in dem Artikel auch neuere therapeutische und 
diagnostische Ansätze vorgestellt. 
ABSTRACT 
Feline asthma and feline chronic bronchitis are considered the most common 
chronic lower respiratory diseases in cats and are frequently referred to by the term 
chronic bronchial diseases. In feline asthma, a hypersensitivity reaction type I is 
suspected. For chronic bronchitis, the aetiology remains largely unknown. Affected 
cats may suffer from coughing, dyspnoea, and increased respiratory sounds. Both 
conditions are currently defined by the cytological cell pattern in the 
bronchoalveolar la- vage and may differ in ethology, treatment, and clinical course. 
For diagnosis, other underlying conditions must be ruled out, in combination with 
the evidence for non-bacterial, eosino- philic or neutrophilic airway inflammation. 
In addition to the established therapy with oral or inhaled glucocorticoids and 
bronchodilators, the article also presents newer therapeutic and diagnostic options. 
Einleitung 
Felines Asthma (FA) gilt als eine allergische Hypersensitivitätsreraktion Typ I, die 
durch eine eosinophile Entzündung, Übererregbarkeit der Bronchien, reversible 
Atemwegsobstruktion, erhöhte Schleimproduktion, Bronchialwandödem und 
Hypertrophie der glatten Muskulatur charakterisiert ist [1]. Die Kennzeichen einer 
chronischen Bronchitis (CB) sind eine neutrophile Entzündung der Atemwege mit 
lokaler Ödembildung, Hypertrophie der Schleim- haut und der Becherzellen, sowie 
eine erhöhte Schleimproduktion [2]. Die Ätiologie der felinen CB ist in der 
Veterinärmedizin noch weitgehend ungeklärt. Beide Krankheitsbilder werden oft 
unter dem Überbegriff „feline chronische Bronchialerkrankungen“ 
zusammengefasst. Ungefähr 1 % der Katzenpopulation ist von diesen 
Erkrankungen betroffen [2][3][4]. Während das Krankheitsbild des FA auch durch 
Etablierung experimenteller allergeninduzierter Modelle am Tier in den letzten 
Jahren hinsichtlich Ätiologie, diagnostischer Parameter und Therapiemöglichkeiten 
weitergehen- der erforscht wurde, ist die CB der Katze bisher kaum untersucht. 
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Ätiologie und Pathophysiologie 
Ätiologisch werden für FA Reaktionen auf nicht pathogene Umweltallergene 
postuliert. Als mögliche Allergene und Auslöser wurden Zigarettenrauch, Milben, 
Duftsprays, Schimmelpilze, Pollen und Gräser genannt [5][6]. In einer 
experimentellen Studie ließ sich durch Sensibilisierung der Katzen mit 
Bermudagras oder Hausstaubmilben ein asthmatischer Zustand bei zuvor klinisch 
gesunden Tieren auslösen [7]. 
Allergene führen zu einer Aktivierung der allergischen Kaskade. Ein Aeroallergen 
wird von dendritischen Zellen erkannt, in tributäre Lymphknoten transportiert und 
über MHC II vom CD4+-Rezeptor naiver T-Helfer-Zellen gebunden. Dadurch 
kommt es zur Freisetzung von Lymphokinen (Interleukin [IL] 4, IL-5 und IL-13) 
und zu einer TH2-mediierten Immunantwort. IL-4 stimuliert die Differenzierung 
von B-Zellen in Plasmazellen. Diese sind in der Lage, spezifische Antikörper 
(Immunglobulin E) zu bilden. Bei erneutem Kontakt mit einem Allergen bewirkt 
die Degranulation von Mastzellen eine Eskalation der Entzündungskaskade. 
Mastzellen setzen bei Aktivierung Leukotriene, Histamine und IL-5 frei. 
Leukotriene und Histamine sorgen für eine erhöhte Gefäßpermeabilität, eine 
Einwanderung von Immunzellen und eine Kontraktion der glatten 
Bronchialmuskulatur. IL-5 steigert Wachstum und Differenzierung eosinophiler 
Granulozyten [8][9]. 
Diese immunologischen Reaktionen führen langfristig zu einer Verdickung der 
Atemwegsepithelien, zu Metaplasien und Schleimhautschädigungen und dadurch 
zur Reduktion der mukoziliären Clearance. Durch verminderte Gefäßpermeabilität 
und Infiltration von Entzündungszellen entstehen Schleimhautödeme, und die 
Hypertrophie der Becherzellen steigert die Schleimproduktion. Es kommt zu einer 
Obstruktion der Bronchien, zu einer Ventilfunktion und damit zum sog. Air 
Trapping, da die Luft bei der Exspiration nicht mehr entweichen kann. Durch die 
allergiebedingte Kontraktion der glatten Muskulatur hypertrophiert die Tunica 
muscularis der Schleimhaut und es können lebensbedrohliche Bronchospasmen 
ausgelöst werden [9]. 
Die Ätiologie der felinen CB ist bisher ungeklärt. Charakteristisch ist eine 
chronische neutrophile Entzündung der unteren Atemwege. Vorausgegangene 
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respiratorische Infektionen, die zu einer dauerhaften Schädigung der Schleimhaut 
führen, werden als Auslöser bei Katze und Mensch diskutiert [10][11][12]. Die 
histopathologischen Veränderungen in Form einer Schädigung des Flimmerepithels 
aufgrund chronischer Entzündungsvorgänge und eine gesteigerte 
Schleimproduktion ähneln denen des FA. Durch die Hyperinflation und die 
permanenten Strukturveränderungen der Atemwege kann es bei beiden 
Krankheitsbildern sekundär zu Bronchiektasien, Fibrosen und Emphysemen 
kommen [13]. 
Risikofaktoren 
Katzen mit FA scheinen im Durchschnitt jünger als Patienten mit CB zu sein. In 
einer Studie wurde gezeigt, dass gesunde junge Katzen im Vergleich zu älteren 
Tieren eine stärkere Reaktion der Atemwege auf Triggersubstanzen zeigen [14]. In 
manchen Studien waren Siamkatzen häufiger von Bronchialerkrankungen betroffen 
als andere Rassen [15][16][17]. In der Humanmedizin wurden für beide 
Krankheitsbilder Rauchen und Adipositas als Risikofaktoren beschrieben [18][19]. 
Beim humanen Asthma ließen sich außerdem genetische Faktoren nachweisen [20]. 
Nach neuesten Erkenntnissen gibt es Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen 
Luftverschmutzung und der Inzidenz von respiratorischen Erkrankungen bei der 
Katze [21]. 
Klinische Symptomatik 
Als Leitsymptome treten bei beiden Erkrankungen sind Husten, Atemgeräusche 
und Dyspnoe [3] auf und damit eher unspezifische klinische Symptome. Viele 
Besitzer fehlinterpretieren das typische keuchende Hustengeräusch als Würgen. 
Daher sollten chronische Bronchialerkrankungen auch bei diesem Vorbericht 
differenzialdiagnostisch in Erwägung gezogen werden. Die Katzen können sich 
sowohl mit milden chronischen Symptomen als auch mit Zyanose und akuter 
Atemnot mit Maulatmung (sog. Status asthmaticus) präsentieren [15][16][22]. In 
der klinischen Untersuchung sollte neben der erhöhten Atemfrequenz ein 
besonderes Augenmerk auf die häufig verstärkte Atemarbeit gelegt werden [2]. Der 
Stress für den Patienten durch den Besuch in der Tierarztpraxis und den damit 
verbundenen Transport kann seinen Zustand noch verschlechtern. Weitere 
Symptome wie Leistungsinsuffizienz sind bei der Katze oftmals schwer zu 
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evaluieren. In einer Studie wurde Nasenausfluss im Zusammenhang mit 
allergischem, experimentell induziertem Asthma beschrieben [23]. 
Die Auskultation der Atemwege kann einen unauffälligen Befund ergeben, viele 
Katzen zeigen jedoch bronchiale Atemgeräusche/Giemen oder eine erschwerte 
Exspiration [12]. 
Teilweise wird ein Unterschied in der klinischen Ausprägung von FA und CB 
dargestellt. So definiert Padrid [3] die CB als Erkrankung mit täglich auftretendem 
Husten, während er die klinische Symptomatik der FA als spontane, teils 
selbstlimitierende Dyspnoeepisoden aufgrund von Bronchokonstriktion 
charakterisiert. 
Diagnostische Abklärung 
Die Diagnose chronisch entzündlicher Bronchialerkrankungen bei der Katze erfolgt 
anhand des Vorberichts mit, der oben beschriebenen Symptomatik, klinischer und 
hämatologischer Untersuchung, bildgebender Verfahren sowie zytologischer und 
bakteriologischer Analyse einer Bronchialspülprobe, ggf. unterstützt durch 
Befunde einer Lungenfunktionsmessung. Im Gegensatz zur Humanmedizin 
existiert jedoch kein festgelegter Goldstandard für die diagnostische Abklärung 
[23][24]. 
Labordiagnostik 
Blutbild und klinisch-chemische Blutuntersuchung. Das Blutbild weist 
verschiedenen Studien zufolge bei 17–46 % der Katzen mit FA eine erhöhte Zahl 
eosinophiler Granulozyten auf [15][16] [17][22]. Alle chronischen 
Lungenerkrankungen können einen sekundären Anstieg der Erythrozytenzellzahl 
zur Folge haben, woraus ggf. ein erhöhter Hämatokrit resultiert [25]. Zudem 
wurden bei Katzen mit FA eine Hyperglobulinämie, wahrscheinlich aufgrund einer 
gesteigerten Immunantwort, und eine Hyperproteinämie beschrieben [15][16][26]. 
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Biomarker  
Biomarker spielen bisher nur im experimentellen Be- reich der Asthmadiagnostik 
eine Rolle. Cysteinyl-Leukotriene, die bei Menschen mit Asthmageschehen als 
Metaboliten auftreten können und deren Konzentration zur Diagnostik und 
Therapiekontrolle herangezogen wird, wurden im Urin von Katzen mit 
experimentell induziertem Asthma untersucht. Ein diagnostischer Nutzen zeigte 
sich dabei nicht [27]. In einem Versuchsmodell wurden bei Katzen mit induziertem 
FA signifikant höhere Endothelin-1- Konzentrationen in der Flüssigkeit einer 
bronchoalveolären Lavage (BALF) nachgewiesen als bei gesunden Tieren [28]. In 
experimentellen Studien konnten bei Katzen mit induziertem FA 
allergenspezifische IgE-, IgA- und IgG-Antikörper im Plasma oder der BALF 
nachgewiesen werden [7][29]. Ein weiterer neuer und vielversprechender 
Biomarker ist Wasserstoffperoxid, dessen Konzentration in der ausgeatmeten Luft 
gemessen wird. Dieser Marker kann auf oxidative Schäden hinweisen und seine 
Konzentration korrelierte auch mit dem Anteil der eosinophilen Granulozyten in 
der BALF [30]. Die untersuchten Biomarker können die Diagnostik ergänzen, 
eignen sich jedoch nicht zur Differenzierung von FA und CB. IL­4, Interferon­γ, 
Tumornekrosefaktor­α (TNF­α) und Stickstoffmonoxid erwiesen sich in einer 
Studie als ungeeignete Biomarker [31]. 
Kotuntersuchung  
Differenzialdiagnostisch muss vor allem bei Freiläuferkatzen mit respiratorischer 
Symptomatik eine Lungenwurminfektion ausgeschlossen werden. Das 
Baermann-Wetzel-Verfahren ist die Methode der Wahl zum Nachweis von 
Aelurostrongylus abstrusus, dem wichtigsten Lungenwurm bei Katzen in 
Deutschland. Da jedoch nur die Larve im Stadium 1 nachgewiesen werden kann 
und diese nur intermittierend über den Kot ausgeschieden wird, ist nur ein positiver 
Befund beweisend. Zur Steigerung der Sensitivität sollte grundsätzlich eine 
Sammelkotprobe von mindestens 3 Tagen untersucht werden [32]. Eine Flotation 
zum Nach- weis anderer Lungenparasiten (z. B. Capillaria aerophilia) wird eben- 
falls empfohlen [33]. 
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Bildgebende Diagnostik 
Röntgen Die Diagnostik sollte Röntgenaufnahmen des Thorax in mindestens 2 
Ebenen umfassen. Sowohl Katzen mit FA als auch mit CB zeigen häufig eine 
verstärkt bronchiale oder bronchointerstitielle Lungenzeichnung (Abb. 1). Die 
Bildung von atelektatischen Bereichen durch mit Sekret verstopfte 
Bronchien/Bronchioli kann die Diagnostik erschweren und in manchen Fällen ein 
untypisches alveoläres Muster erzeugen [3][25]. Ein überblähtes erweitertes 
Lungenfeld mit abgeflachtem Zwerchfell und Air Trapping wurden ebenfalls als 
typische radiologische Veränderungen für FA beschrieben [10]. Bei Patienten mit 
Dyspnoe kann aufgrund der Aerophagie zusätzlich Gas im Magen sichtbar sein 
[16]. Bei bis zu 10 % der Katzen mit chronischen Bronchialerkrankungen wurde 
ein Kollaps bzw. eine Verdichtung des rechten mittleren Lungenlappens 
beschrieben [3][17][26][34]. In einer anderen Studie waren dagegen bei 23 % der 
Katzen mit chronischen Bronchialerkrankungen keine röntgenologischen 
Auffälligkeiten der Lunge feststellbar [17]. 
 
Abb. 1 Röntgenaufnahme des Thorax (laterolateraler Strahlengang, rechts 
anliegend) einer Katze mit chronischer Bronchialerkrankung: bronchointerstitielles 
Lungenmuster. © B. Schulz  
Fig. 1 Thoracic radiograph (laterolateral, rightsided) in a cat with chronic bronchial 
disease: bronchointerstitial lung pattern. © B. Schulz. 
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 Die Stärke der klinischen Symptome scheint bei natürlich erkrankten Katzen nach 
bisherigen Erkenntnissen nicht mit dem Aus- maß röntgenologischer 
Veränderungen zu korrelieren [17]. Dagegen wurde bei Katzen mit experimentell 
induziertem FA eine positive Korrelation zwischen den radiologischen 
Veränderungen und dem Anteil der Entzündungszellen in der BALF festgestellt 
[35]. Neben altersbedingten radiologischen Veränderungen kann ein zuvor erfolgter 
Allergenkontakt den radiologischen Score im Versuchstiermodell ebenfalls 
erhöhen [36]. Bei der Beurteilung der Röntgenbilder hat außerdem die Erfahrung 
des befundenden Tierarztes einen großen Einfluss auf die Einschätzung des 
Schweregrads der Veränderungen [34]. Differenzialdiagnostisch können auch 
infektiöse Ursachen, ein beginnendes oder regressives Lungenödem und 
Neoplasien weichteildichte verdickte Bronchialwände verursachen [37]. 
Computertomografie Eine computertomografische Untersuchung der Lunge ist 
dem herkömmlichen Röntgen bei der Diagnostik von Bronchialerkrankungen und 
ihrer Abgrenzung von anderen Krankheitsbildern (z. B. Neoplasie, interstitielle 
Lungenerkrankungen) in Sensitivität und Spezifität überlegen [38]. Auswertbare 
Auf- nahmen ergaben sich sogar bei wachen, nicht narkotisierten Katzen [39]. Die 
häufigsten Befunde bei FA sind eine verdickte Bronchial- wand, Bronchiektasien 
und eine erhöhte Dichte des Lungenparenchyms [40][41][42]. CT-Untersuchungen 
ermöglichen jedoch keine eindeutige Differenzierung zwischen verschiedenen 
Erkrankungen der Bronchien [39]. Aufgrund des Narkoserisikos sollte eine 
Untersuchung in Narkose mit Atemstillstand dennoch nur nach sorgfältiger 
Abwägung erfolgen. 
Bronchoskopie 
Eine Bronchoskopie ist zur Diagnosestellung von FA oder CB, im Gegensatz zur 
BAL, nicht zwingend erforderlich. Grundsätzlich sollte eine endoskopische 
Abklärung in Narkose nur bei einem stabilen Patienten erfolgen und nur in Fällen, 
in denen eine Begutachtung der Atemwege sinnvoll erscheint [43]. Vor allem bei 
Patienten, die auf die symptomatische Behandlung nicht ansprechen, sowie bei 
untypischen Fällen sollte eine Bronchoskopie in Erwägung gezogen werden. 
Indiziert ist sie, um eine Probe aus einem bestimmten, röntgenologisch auffälligen 
Bronchus zu gewinnen und/oder einen Bronchialkollaps oder andere obstruktive 
Veränderungen (z. B. Fremdkörper, obstruktive Neoplasie) auszuschließen. 
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Vielfach ergeben sich unspezifische Befunde. So wurden Rötung, Schleim- 
pfropfen, Ödeme und ein verminderter Bronchialdurchmesser bei Katzen mit FA 
beschrieben, doch können diese Veränderungen auch bei Bronchitis anderer 
Ursache oder anderen Atemwegserkrankungen auftreten [9]. 
Als Bronchoskop eignet sich ein flexibles pädiatrisches oder ein speziell für die 
Katze konzipiertes Bronchoskop mit einem Außendurchmesser unter 5,0 mm [44]. 
Aufgrund des geringen Durchmessers der Atemwege und der Neigung zum 
Laryngospasmus kann die Endoskopie bei Katzen mit Komplikationen behaftet sein 
[43]. Um das Risiko für den Patienten einzuschätzen, sollten einige spezielle 
Aspekte berücksichtigt werden. Bei Katzen kann das Bronchoskop das 
Tracheallumen vollständig verschließen, wodurch Hypoxie und Hyperkapnie 
entstehen. Bronchoskopie und BAL können bei Tieren mit geschädigten 
Atemwegen die Atemfrequenz beeinflussen und so zur Hypoxie führen [43][45]. 
Zur Vermeidung dieser Komplikation werden bei Katzen mit respiratorischen 
Erkrankungen das Einlegen einer Sauerstoffsonde, die Verwendung des 
kleinstmöglichen Bronchoskops und mehrere kurze Untersuchungsphasen 
empfohlen [46]. Alle Patienten mit respiratorischen Erkrankungen sollten vor 
Einleitung der Narkose und in der Aufwachphase mindestens 5 Minuten mit 100 % 
Sauerstoff oxygeniert werden. Die Pulsoxymetrie ist zwingend erforderlich, wenn 
möglich sollte sie durch eine Kapnometrie ergänzt werden [47]. Der 
Innendurchmesser der meisten Endotrachealtuben ist für ein Bronchoskop zu klein. 
Zur Sicherung der Atemwege kann eine sterile Larynxmaske verwendet werden, 
die mit einem T-Konnektor an das Beatmungssystem an- geschlossen wird. Die 
Bronchoskopie erfolgt dann über den T-Konnektor und die Larynxmaske. Die 
vorherige Gabe von Terbutalin (0,01 mg/kg s. c.) 2–4 Stunden vor einer 
Bronchoskopie konnte in einer Studie die Komplikationsrate reduzieren, die bei der 
Bronchoskopie von Katzen mit bis zu 38 % angegeben wird [44][48]. Die 
prophylaktische Applikation von Salbutamol oder Ipratropiumbromid war in einer 
experimentellen Studie [45] ebenfalls von Vorteil, um eine Bronchokonstriktion zu 
verhindern. 
Bei auftretenden Komplikationen (z. B. Hypoxie, Bronchospasmus, Blutung, 
Pneumothorax) wird die Untersuchung sofort unterbrochen und das Bronchoskop 
aus den Atemwegen entfernt, bis sich der Patient stabilisiert hat. Eine 
Notfallintubation und ggf. Beatmung mit Sauerstoff müssen in diesem Fall 
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durchgeführt werden. Bis das Tier steh- und gehfähig ist, ein physiologisches 
Atemmuster zeigt und pulsoxymetrisch eine physiologische Sauerstoffsättigung 
festgestellt wird, ist eine Überwachung erforderlich. 
In Abhängigkeit vom Ausmaß der klinischen Symptomatik handelt es sich bei 
Katzen mit FA und CB um Patienten der ASA-Klassen III–IV (ASA: American 
Society of Anesthesiologists). Dies ist bei der Auswahl der Narkosemedikamente 
und des Managements zu berücksichtigen. Eine Person muss allein für die 
Anästhesieüberwachung zuständig sein. Ein Standardprotokoll existiert nicht, viel- 
mehr ist die Anästhesie von vielen Faktoren abhängig (z. B. Vorerkrankungen des 
Patienten, Ausstattung, Erfahrung des Anästhesisten) [49]. Da die meisten 
Konnektoren für die Bronchoskopie keine komplette Abdichtung des 
Atmungssystems gewährleisten, kommt es zu einer Kontamination des Personals 
mit Inhalationsanästhetika, weshalb eine TIVA (totale intravenöse Anästhesie) zu 
bevorzugen ist. Nach Erfahrung der Autoren hat sich beispielsweise eine 
Kombination aus Butorphanol (0,2 mg/kg i. v.), das auch antitussiv wirkt, in 
Kombination mit Propofol (12–30 mg/kg/h i. v.) oder Alfaxalon (4–8 mg/kg/h i. v.) 
im Dauertropf bewährt. Die Anästhesietiefe sollte ausreichend sein, um 
Abwehrbewegungen und Husten der Katze zu verhindern, doch muss die 
Spontanatmung erhalten bleiben. 
Bronchoalveoläre Lavage und zytologische Untersuchung 
Durchführung der bronchoalveolären Lavage Eine bronchoskopiegestützte oder 
blind durchgeführte BAL (Abb. 2) ist essenziell, um FA und CB zu unterscheiden 
und von anderen, beispielsweise infektiösen Grundursachen abzugrenzen [2][50]. 
In einer Studie an gesunden Katzen unterschied sich die Qualität von BALF-
Zytologieproben zwischen blind und endoskopisch gewonnenen Proben nicht 
signifikant [51]. Da eine immunsuppressive Therapie zu einer Exazerbation 
infektiöser Grundkrankheiten führen kann, sollte im Rahmen der diagnostischen 
Aufarbeitung bei jedem stabilen Patienten eine Untersuchung von BALF auf 
Infektionserreger empfohlen werden [43]. 
Gesamt- und Differenzialzellzahlen in der BALF können sich zwischen 
verschiedenen Lungenabschnitten und abhängig von der Anzahl der Spülproben 
unterscheiden. Aus diesem Grund sollten, wenn möglich, 2–3 unterschiedliche 
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Bereiche beprobt werden [52] [53]. Es wird jeweils ein Spülungsvolumen von 3–5 
ml (Gesamtvolumen sollte 3–5 ml/kg nicht übersteigen) appliziert, wovon sich 50–
70 % zurückgewinnen lassen [44]. Als Spüllösung dient sterile, körperwarme 
physiologische Kochsalzlösung. 
Der Patient kann für die BAL in Brust- oder Seitenlage gelagert werden. Eine 
wechselnde Lagerung des Tieres erleichtert die Beprobung unterschiedlicher 
Lungenareale. Beim Eingriff werden sterile Handschuhe getragen. Im Fall der blind 
durchgeführten BAL wird die Sonde (z. B. sterile, im vorderen Bereich mit steriler 
Spritze aufgeschnittene Ernährungssonde Ch. 4–6; Harnkatheter sind eher zu starr 
und erhöhen das Verletzungsrisiko) bis zum Erreichen eines leichten Widerstands 
in den sterilen Tubus eingeführt. Die Spüllösung wird mit einer Spritze über die 
Sonde bzw. den Arbeitskanal des Bronchoskops appliziert, gefolgt von 1–2 ml Luft 
zur vollständigen Entleerung der Sonde bzw. des Arbeitskanals. Unmittelbar nach 
der Applikation in die Atemwege wird die Probe mit einer Spritze oder besser einer 
Absaugpumpe vorsichtig bei nur geringem Unterdruck wieder abgezogen. Zum 
Auffangen der Probe empfiehlt sich ein steriler Schleimproben-Auffangbehälter (z. 
B. Tracheal-Saugset, Seidel Medizin, Buchendorf). 
 
Abb. 2 Blind durchgeführte bronchoalveoläre Lavage bei einer Katze in Narkose. 
© M. Grotheer. 
Fig. 2 Blind bronchoalveolar lavage in a cat under general anaesthesia. © M. 
Grotheer. 
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Die Probe sollte bis zur Aufbereitung gekühlt werden [46]. Eine längere Lagerung 
(1–48 Stunden) führte in einer Studie zu einer Abweichung der zytologischen 
Diagnose in 57 % der untersuchten Proben, weshalb die Anfertigung der Ausstriche 
unmittelbar nach der Probennahme und dem Abzentrifugieren erfolgen sollte [54]. 
Von sehr dickflüssigen, schleimigen Proben können zusätzlich Direktausstriche 
angefertigt werden. Der zytologische Befund sollte nicht alleinig, sondern immer 
im Zusammenhang mit dem Gesamtbild der Erkrankung interpretiert werden. Eine 
Trachealspülprobe eignet sich nicht zum Nachweis einer entzündlichen 
Bronchialerkrankung [52][55][56]. 
Komplikationen können unabhängig von der zugrundeliegenden Krankheit oder 
vom applizierten und zurückgewonnenen Flüssigkeitsvolumen auftreten [44]. 
Mögliche Komplikationen und die anästhesiologischen Maßnahmen entsprechen 
denen der Bronchoskopie. 
 Untersuchung der Bronchialspülprobe Die BAL-Probe kann in ein 
EDTA-Probengefäß oder Sputumröhrchen überführt werden. Nach 5-minütiger 
Zentrifugation bei 1000 Umdrehungen pro Mi- nute werden Sedimentausstriche 
angefertigt und mit der Haema- Schnellfärbung gefärbt. Die Beurteilung sollte 
immer mehrere Prä- parate aus verschiedenen Lungenlokalisationen umfassen. Um 
den Anteil der Entzündungszellen zu bestimmen, sollten mindestens 200 Zellen 
differenziert werden [46]. 
Bei Patienten mit chronischen respiratorischen Symptomen spricht ein erhöhter 
Anteil (> 7 %) an neutrophilen Granulozyten in der Bronchialspülprobe bei 
physiologischem Eosinophilenanteil (Abb. 3) für eine CB [31]. Ein erhöhter Anteil 
an eosinophilen Granulozyten (> 18 %) in der BALF gilt als typisch für FA (Abb. 
4) [55]. Zu berücksichtigen ist, dass in einigen Studien auch bei gesunden Katzen 
ein Anteil eosinophiler Granulozyten von bis zu 28 % fest- gestellt wurde 
[52][55][57][58][59]. In der BALF gesunder Katzen finden sich zudem vereinzelte 
Mastzellen und bis zu 70 % Makrophagen sowie 15 % Epithelzellen [35]. Eine 
Vorbehandlung mit Glukokortikoiden kann den zytologischen Befund stark 
verfälschen und ist bei der Interpretation zwingend zu berücksichtigen. 
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Eine bakteriologische Untersuchung der BALF wird unbedingt angeraten. Eine 
chronisch entzündliche Bronchialerkrankung kann auch durch bakterielle 
Sekundärinfektionen verkompliziert sein. Eine Untersuchung auf Mykoplasmen 
muss mittels spezieller Kulturmedien oder PCR erfolgen, wobei die Pathogenität 
und Bedeutung dieser Organismen im Zusammenhang mit felinen 
Bronchialerkrankungen noch nicht eindeutig geklärt ist [60]. 
 
Abb. 3 Zytologisches Präparat bronchoalveolärer Lavage-Flüssigkeit einer Katze 
mit chronischer Bronchitis (neutrophile Entzün- dung). © M. Grotheer. 
Fig. 3 Bronchoalveolar lavage fluid cytology of a cat with chronic bronchitis 
(neutrophilic inflammation). © M. Grotheer  
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Abb. 4 Zytologisches Präparat bronchoalveolärer Lavage-Flüssigkeit einer Katze 
mit felinem Asthma (eosinophile Entzündung). © M. Grotheer. 
Fig. 4 Bronchoalveolar lavage fluid cytology of a cat with feline asthma 
(eosinophilic inflammation). © M. Grotheer. 
Histopathologische Untersuchung 
Bei Erkrankungen der Atemwege, bei denen bildgebende Verfahren und die 
zytologische Untersuchung von BALF keine eindeutige Diagnose liefern, kann eine 
histopathologische Untersuchung von Bronchial- oder Lungengewebe erforderlich 
sein [56]. Beim FA be- steht eine gute Korrelation zwischen den Zellbefunden in 
der BALF und dem histopathologischen Muster mit Eosinophileninfiltration im 
Lungengewebe [61]. Zur CB liegen hierzu keine Daten vor. 
Allergiediagnostik 
Untersuchungen zur Allergiediagnostik bei Katzen mit Bronchialerkranungen 
erfolgten überwiegend in Form experimenteller Studien. Da beim FA von einer 
Hypersensitivitätsreaktion Typ I ausgegangen wird, könnte die Allergiediagnostik 
eine sinnvolle Ergänzung darstellen [62]. Bei identifizierbaren Allergenen ließe 
sich damit auch ein Therapieansatz für eine Hyposensibilisierung schaffen. In einer 
experimentellen Studie [63] war die Allergenidentifizierung sowohl mit 
intradermalem Test (sensitiver) als auch mit Serum-IgE-Bestimmung (spezifischer) 
möglich. 
Katzen mit natürlich entstandenen Bronchialerkrankungen wiesen in einer 
Pilotstudie eine höhere Prävalenz von positiven Reaktionen im Intrakutantest und 
allergenspezifischem IgE-Test auf als gesunde Tiere [5]. Eine andere Studie zeigte 
jedoch, dass auch gesunde Katzen durch Sensibilisierung positive Reaktionen im 
aller- genspezifischen IgE-Serumtest aufweisen können [64]. Bei vorheriger 
Behandlung mit Kortikosteroiden oder Antihistaminika sollte die Therapie mit 
ausreichender Wartezeit (bei inhalativ verabreichten Kortikosteroidpräparaten und 
Prednisolontabletten > 2 Wochen, bei Injektionen von Kortikosteroiden mit 
Depotwirkung wahrscheinlich mindestens 4–6 Wochen) vor einem intradermalen 
Allergietest abgesetzt werden [65]. 
Da die Allergiediagnostik bei FA noch nicht etabliert ist, sollte sie nur als 
I. Literaturübersicht     16 
ergänzende diagnostische Maßnahme erfolgen oder in Fällen durchgeführt werden, 
in denen für den Besitzer der Katze eine Hyposensibilisierung therapeutisch infrage 
kommt. 
Plethysmografie 
Anders als in der Humanmedizin ist die Lungenfunktionsdiagnostik bei felinen 
Atemwegserkrankungen bisher noch nicht weiträumig verfügbar und etabliert. Sie 
stellt die vielversprechendste Neuerung in der Diagnostik und Kontrolle 
chronischer Bronchialerkrankun- gen der Katze dar. Die Atemwegsreaktivität lässt 
sich bei Katzen nicht invasiv mittels Ganzkörperplethysmografie (GKPG) (Abb. 5) 
messen [66]. Diese Methode kann bei Patienten mit Atemwegserkrankungen sicher 
und unkompliziert angewendet werden und ermöglicht wiederholte Messungen 
verschiedener Lungenfunktionsparameter [66][67][68]. Damit kann auch der 
Therapieerfolg einer medikamentösen Behandlung überprüft werden [67]. In der 
Humanmedizin wird vor allem die Spirometrie zur Unterscheidung zwischen 
Asthma und COPD eingesetzt [69]. Ob sich mit GKPG bestimmte 
Lungenfunktionsparameter bei FA und CB unterscheiden, ist bisher wenig bekannt, 
da kaum Daten bei natürlich erkrankten Katzen vorliegen. 
 
Abb. 5 Plethysmografische Untersuchung der Lungenfunktion 
bei einem Katzenpatienten. © M. Grotheer. 
Fig. 5 Plethysmographic lung function testing in a feline patient. © M. Grotheer  
 
I. Literaturübersicht     17 
Differenzialdiagnosen 
Husten als Leitsymptom tritt bei Katzen hauptsächlich bei tracheobronchialen 
Erkrankungen auf. Nicht respiratorische Ursachen können zwar auch zu 
Dyspnoe/Tachypnoe führen, äußern sich aber nicht typischerweise durch 
Hustenepisoden [70]. Eine wichtige Differenzialdiagnose bei Freiläuferkatzen ist 
ein Lungenwurmbefall. Larven von Aelurostrongylus abstrusus wurden in einer 
Studie in Deutschland bei 5,6 % der Katzen in Kotproben nachgewiesen [71]. 
Andere Lungenparasiten (Capillaria sp., Troglostrongylus brevior) oder 
Lungenegel (Paragonimus kellicotti) können, je nach Endemiegebiet, ebenfalls 
respiratorische Symptome verursachen [72]. Eine Infektion mit Dirofilaria immitis 
sollte bei Katzen aus endemischen Gebieten ebenfalls abgeklärt werden [73]. 
Mykosen kommen in Europa nur selten vor (z. B. Cryptococcus sp., Histoplasma 
capsulatum) [74]. Als weitere Ursachen für Husten sind bakterielle Infektionen 
(Bordetella bronchiseptica, Mykoplasmen, unspezifische bakterielle Erreger), 
Neoplasien und intrathorakale Ergüsse zu berücksichtigen. Bronchiale 
Fremdkörper als Auslöser von Husten finden sich bei Katzen selten, sollten aber 
dennoch ausgeschlossen werden. Anders als beim Hund ist Husten bei der Katze 
selten kardial bedingt [70]. Rein virale Pneumonien treten bei der Katze sehr selten 
auf, doch können Caliciviren und felines Herpesvirus 1, in Ausnahmefällen auch 
Influenzaviren, Infektionen der unteren Atemwege auslösen [74][75]. 
Therapie 
Die Basis der Therapie bei chronischer Symptomatik durch FA oder CB besteht aus 
der Verabreichung von Glukokortikoiden. Manche Patienten profitieren zusätzlich 
von einem Bronchodilatator. Die Behandlung sollte immer an den individuellen 
Patienten angepasst werden und unterscheidet sich von der Notfallversorgung. 
Katzen, die mit akuter Atemnot aufgrund einer chronischen Bronchialerkrankung 
vorgestellt werden, bedürfen einer sofortigen Notfalltherapie (Tab. 1). Diese sollte 
neben einem stressfreien Handling aus Sauerstoffgabe und der Verabreichung 
schnell und kurz wirksamer Kortikosteroide in Kombination mit einem 
Bronchodilatator bestehen. Weitere diagnostische Maßnahmen sind erst möglich, 
wenn sich der Patient stabilisiert hat [2]. 
Systemisch applizierte Glukokortikoide 
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Die systemische Therapie mit Glukokortikoiden (Tab. 2) bewirkt bei Katzen mit 
FA eine Reduktion der eosinophilen Granulozyten in der BALF und eine 
Verringerung des Serum-IgE-Spiegels [76]. Kortikosteroide dämpfen auch die 
Wirkung der freigesetzten Entzündungsmediatoren und vermindern eine weitere 
Gewebeschädigung in den Atemwegen, weshalb sie immer Bestandteil der 
Therapie sein sollten [43][76][77]. Trotzdem kann auch bei hochdosierter oraler 
Glukokortikoidgabe eine persistierende Entzündung in den Atemwegen bestehen 
bleiben, obwohl die Katzen klinisch asymptomatisch sind [78]. Systemisch 
verabreichte Glukokortikoide haben den Nachteil, dass sie zu Immunsuppression, 
Diabetes mellitus sowie weiteren typischen Nebenwirkungen führen können und 
bei vielen Begleiterkrankungen kontraindiziert sind [79]. Aus diesen Gründen sollte 
langfristig eine schrittweise Dosisreduktion auf die minimale therapeutisch 
wirksame Dosis erfolgen [3][24] [76][78][80][81][82][83]. Da Symptomatik und 
Grad der zugrunde- liegenden Entzündung nicht immer übereinstimmen, raten 
einige Autoren dazu, die Therapieanpassung idealerweise durch Kontrolle mittels 
erneuter BALF-Zytologie vorzunehmen [78]. Die Autoren empfehlen in jedem Fall 
eine gute klinische Kontrolle mit Berücksichtigung der Beurteilung durch den 
Katzenbesitzer, da Symptome meist intermittierend auftreten und sich viele Katzen 
beim Tierarztbesuch asymptomatisch präsentieren. Orale kurz wirksame 
Glukokortikoide sind gegenüber Depotpräparaten zu bevorzugen, denn sie 
ermöglichen eine bessere Anpassung der Dosierung und ihre Nebenwirkungen sind 
weniger ausgeprägt [79]. 
 Tab. 1 Notfallmedikamente zum Einsatz bei felinem Asthma und chronischer 
Bronchitis. Dosierung nach Empfehlung der Autoren. 
Table 1 Emergency medications for use in feline asthma and 
chronic bronchitis. Dosage as recommended by the authors. 
Wirkstoff Dosierung und Intervall Applikations- form 
Prednisolon-Natrium- 
phosphat 
2–4 mg/kg (bei Bedarf alle 
4–6 h) 
i. v. 
Methylprednisolon 1,6–3,2 mg/kg langsam i. v. 
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Dexamethason 0,2–0,4 mg/kg s. c./i. v./i. m. 
Terbutalin 0,01 mg/kg (bei Bedarf alle 
4 h) 
i. m. 






Inhalativ verabreichte Glukokortikoide 
Per Inhalation applizierte Glukokortikoide (Tab. 2) können, im Vergleich zur 
systemischen Therapie, als nebenwirkungsarme Alternative zur langfristigen 
Verringerung der Atemwegsentzündung bei Katzen mit FA eingesetzt werden [76]. 
Inhalatives Fluticason (44–220 µg 2 × tgl.) reduzierte den Anteil der eosinophilen 
Granulozyten in der BALF von Katzen mit experimentell induziertem Asthma um 
bis zu 82 % unabhängig von der Dosierung. Über einen kurzen Zeitraum (3 
Wochen) konnte auch mit der höchsten Dosierung keine Suppression der 
Hypothalamus-Hypophysen-Nebennierenrinden-Achse (HHNA) nachgewiesen 
werden [84]. Klinische Studien zur Dosierung bei natürlich erkrankten Katzen mit 
FA oder CB liegen nicht vor. 
Alternativ wurde die inhalative Anwendung von Budesonid bei Katzen mit FA 
beschrieben. Bei manchen Tieren war bei hoher Dosis (400 µg 2 × tgl.) nach 2 
Monaten eine Unterdrückung der HHNA nachweisbar, jedoch ohne klinische 
Symptomatik [85]. Das Gleiche zeigte sich bei der inhalativen Anwendung von 
Flunisolid [85] [86]. Auch bei Katzen mit CB konnte die Entzündungsaktivität in 
den unteren Atemwegen durch Inhalation mit Fluticason signifikant reduziert 
werden [87]. 
Die Verabreichung der Inhalationssprays erfolgt durch spezielle 
Inhalationskammern für Katzen (Abb. 6) (z. B. AeroKat, RC-Chamber®). Bei 
ängstlichen Tieren können auch spezielle Inhalatoren (z. B. Pari Boy®, Flexineb™) 
in einem Korb oder einer Inhalationsbox für die Vernebelung von 
Kortikosteroidlösungen verwendet werden. Inhalative Glukokortikoide sind für die 
Notfalltherapie nicht geeignet, denn bis zum Eintritt der maximalen Wirkung dauert 
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es 2–3 Wochen. Eine Therapie sollte deshalb immer mit oralen Glukokortikoiden 
begonnen werden [81][86][88]. Die Autoren empfehlen hierbei: Prednisolon 2 
mg/kg 1 × täglich über 5 Tage, dann 1 mg/kg 1 × täglich über 5 Tage, wenn möglich 
bereits mit zusätzlicher inhalativer Glukokortikoidgabe, gefolgt von einer 
Umstellung auf rein inhalative Glukokortikoidtherapie oder weitere langsame 
Reduktion des oral applizierten Glukokortikoids (jeweils ca. 25 % im Abstand von 




Abb.6 Inhalative Verabreichung eines Medikaments mittels Inhalationskammer 
und Maske. © M. Grotheer. 
Fig. 6 Drug inhalation of a drug using a spacer and mask. © M. Grotheer. 
 
Tab. 2 Glukokortikoide zum Einsatz bei felinem Asthma und chronischer 
Bronchitis. Dosierung nach Empfehlung der Autoren 
Table 2 Glucocorticoids for use in feline asthma and chronic bron- chitis. Dosage 
as recommended by the authors. 
Wirkstoff Dosierung und Intervall Applikations- 
form 
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Systemische Applikation 
Prednisolon 0,5–1 (–2) mg/kg/d oral 
Dexamethason 0,1–0,2 mg/kg/d oral 
Methylprednisolon 5 mg/kg alle 4–8 Wochen s. c. 
Applikation per Inhalation 
Fluticasonpropionat 150–250 µg 2 × tgl. inhalativ 
Flunisolid 250 µg 2 × tgl. inhalativ 
Beclomethason- 
dipropionat 
80–160 µg 2 × tgl. inhalativ 
Budesonid 100–200 µg 2 × tgl. inhalativ 
 
Bronchodilatatoren 
Bronchodilatatoren (Tab. 3) sind bei Katzen mit Dyspnoe zur Bekämpfung der 
Bronchokonstriktion essenziell. Sie haben jedoch keinen Einfluss auf die 
zugrundeliegende Entzündung und eignen sich daher nicht zur alleinigen Therapie 
einer Bronchialerkrankung [89]. Da bei FA typischerweise eine 
Bronchokonstriktion auftritt, wer- den Bronchodilatatoren bei FA sowohl in der 
Akut- als auch in der Dauertherapie eingesetzt. Bei CB können Bronchodilatatoren 
in der akuten Situation bei Bedarf angewendet werden und sind auch bei manchen 
Katzen mit CB langzeitig hilfreich für eine klinische Besserung. Man unterscheidet 
zwischen kurz (Terbutalin, Salbutamol, Ipratropiumbromid) und lang wirksamen 
(Salmeterol, Clenbuterol) Bronchodilatatoren sowie zwischen den 
Wirkstoffgruppen β2-Rezeptor-Agonisten und Methylxanthinen 
[3][81][88][90][91][92]. Terbutalin als ein β2-Rezeptor-Agonist ist auch zur 
Injektion zugelassen und damit für die Notfalltherapie geeignet [93]. Auch 
Salbutamol kann eingesetzt werden, vor allem bei Katzen, die bereits an die 
Applikation über eine Inhalationskammer gewöhnt sind. Außerdem gibt es auf dem 
Markt verschiedene humanmedizinische Kombinationspräparate. Die Kombination 
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von Salbutamol und Ipratropiumbromid hat beispielsweise eine synergistische 
spasmolytische Wirkung. Salbutamol kann jedoch bei längerer inhalativer 
Anwendung paradoxe Entzündungen und Bronchokonstriktionen verursachen und 
eignet sich bei der Katze daher nicht zur Langzeittherapie [92]. Salmeterol lässt 
sich auch langfristig anwenden, hat allerdings im Vergleich zu anderen 
Bronchodilatatoren die schwächste Wirkung [91][94]. 
Methylxanthine (Aminophyllin, Theophyllin, Propentofyllin) entfalten ihre 
bronchodilatatorische Wirkung über die Inhibition der Phosphodiesterase und als 
Adenosinrezeptor-Antagonisten [95] [96]. Sie können Mastzellmembranen 
stabilisieren und die ziliäre Schlagfrequenz steigern, doch ist ihre therapeutische 
Breite gering [97]. Die orale Kombinationstherapie mit Propentofyllin und 
Prednisolon bewirkte bei Katzen mit entzündlichen Bronchialerkrankungen nach 
einem Zeitraum von 8 Wochen im Vergleich zur alleinigen Behandlung mit 
Prednisolon eine signifikante Besserung des Hustens, des Atemmusters und der 
radiologischen Befunde [90]. Bronchodilatatoren können die Therapie somit gezielt 
ergänzen und sind auch zur Inhalation in Form von Mono- und Kombinationsprä- 
paraten verfügbar (Fluticason/Salmeterol) [3][81][88][90][91][92]. 
Tab. 3 Bronchodilatatoren zum Einsatz bei felinem Asthma und chronischer 
Bronchitis. Dosierung nach Empfehlung der Autoren. 
Table 3 Bronchodilators for use in feline asthma and chronic bronchitis. Dosage 
as recommended by the authors. 
Wirkstoff Dosierung und Intervall Applikations- 
form 
β2-Rezeptor-Agonisten 
Terbutalin 0,625–1,25 mg/Katze 2 × tgl. oral 
Salbutamol 100–200 µg, bis zu 4 × tgl. inhalativ 
Salmeterol 25 µg/Katze 2 × tgl. inhalativ 
Methylxanthine 
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Theophyllin 10 mg/kg 2 × tgl. oral 
Aminophyllin 5–6 mg/kg 2 × tgl. oral 
Propentofyllin 5 mg/kg 2 × tgl. oral 
 
Weitere neue Therapiemöglichkeiten 
Rush-Immuntherapie 
Die Rush-Immuntherapie (RIT) wird zur Hyposensibilisierung bei allergischen 
Erkrankungen eingesetzt. Es handelt sich um eine verkürzte (1–2 Tage) Variante 
der allergenspezifischen Immuntherapie. Es werden vermehrt IgG-Antikörper 
gebildet, die das Aller- gen abfangen, bevor es zur IgE-vermittelten allergischen 
Reaktion kommt. Bei Katzen mit FA wurde diese Therapieform jedoch bis- her nur 
im Rahmen von experimentellen Studien beschrieben [98]. Die subkutane oder 
intranasale Gabe einer Allergenmischung verminderte im experimentellen Ansatz 
die Symptome einer Asthmaerkrankung [99][100]. Die Schwierigkeit bei Katzen 
mit natürlicher Asthmaerkrankung besteht vor allem in der Identifizierung der 
passenden Allergene [101]. Experimentell ließ sich mit der RIT bei betroffenen 
Katzen zudem eine Verminderung der eosinophilen Atemwegsentzündung 
nachweisen [98]. Wird jedoch das falsche Allergen verwendet, ist die RIT 
wirkungslos und kann sogar die Lymphozytenproliferation bei gesunden Katzen 
steigern [102]. Während der RIT besteht die Möglichkeit, parallel Glukokortikoide 
per Inhalation zu verabreichen, um die Entzündung zusätzlich auf diesem Wege zu 
kontrollieren [103]. Empirisch kann die aller- genspezifische Immuntherapie bei 
bis zu 66 % der Katzen mit FA eine klinische Besserung bewirken [104]. Als 
ursächlicher Therapie kommt der RIT besondere Bedeutung zu und sie kann 
zukünftig eine wichtige Ergänzung darstellen. 
FeG-COOH 
Das Speicheltripeptid (FeG-COOH) bewirkte in Studien eine Modifizierung der 
Immunantwort bei Katzen mit experimentell induziertem Asthma. Eine einzige 
Dosis FeG-COOH, appliziert vor der experimentellen Allergenexposition, 
verringerte die Eosinophilie in den Atemwegen signifikant, konnte eine 
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Entzündung jedoch nicht vollständig verhindern [105]. Eine Gabe über 2 Wochen 
nach Sensibilisierung milderte die Entzündung in den Atemwegen oder die 
Intensität der Symptome nicht weiter ab [106]. 
Ciclosporin A 
Die Studienergebnisse zum Einsatz von Ciclosporin A (Tab. 4) bei FA sind 
widersprüchlich. In einer Studie mit experimentell induziertem FA hatte die 
Therapie mit Ciclosporin A keinen Einfluss auf die frühe allergische Reaktion oder 
die Mastzelldegranulation [107]. In einem ähnlichen Versuchsmodell konnte 
jedoch gezeigt werden, dass Interleukine, die für die Hyperreagibilität, die 
Atemwegsentzündung und den Umbau der Bronchialwände verantwortlich sind, 
durch Ciclosporin A gehemmt werden [108]. Weiterhin wurde in mehreren 
Fallberichten bei Katzen, bei denen eine Kontraindikation für Glukokortikoide 
bestand, eine gute klinische Wirksamkeit einer Therapie mit Ciclosporin A 
dokumentiert [109][110]. 
Tab. 4 Andere, bisher nur experimentell evaluierte Medikamente, die in 
Ausnahmefällen zur Therapie von felinem Asthma und chronischer Bronchitis 
zum Einsatz kommen können. 
Table 4 Other drugs used for feline asthma and chronic bronchitis, which can be 
applied in exceptional cases. 
Wirkstoff Dosierung und Intervall Applikations- form 
Masitinib 50 mg/kg alle 2(–4) d oral 
Ciclosporin A 5 (–10) mg/kg 1–2 × tgl. oral 
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Lidocain 
Der Einsatz von vernebeltem Lidocain konnte die Atemwegshyperreagibilität von 
Katzen mit experimentell induziertem FA senken und den Luftfluss verbessern. 
Lidocain hat jedoch keinen Einfluss auf die zugrundeliegende Entzündung und ist 
deshalb nur zur unterstützenden Therapie geeignet [111]. 
Leukotrien-Rezeptor-Antagonist und Antihistaminika Weder der 
Leukotrien-Rezeptor-Antagonist Zafirlukast noch das Antihistaminikum 
Cyproheptadin, die beide beim Menschen mit 
Asthma eingesetzt werden, zeigten einen Effekt auf die Entzündungsreaktion in den 
Atemwegen von Katzen mit induziertem FA [76]. Auch das Antihistaminikum 
Cetirizin erwies sich bei der Katze als wirkungslos für diese Indikation [112]. 
Stammzelltherapie 
Bei Katzen mit experimentell induziertem Asthma führte die wiederholte 
intravenöse Anwendung von mesenchymalen felinen Stammzellen weder zu einer 
Reduktion der Atemwegsentzündung noch hatte diese Behandlung einen Einfluss 
auf die Hyperreagibilität der Atemwege [113]. 
Tyrosinkinaseinhibitoren 
Masitinib (Tab. 4) ist ein Tyrosinkinaseinhibitor, der zur Behandlung von 
Mastzelltumoren zugelassen ist. Da unter anderem tyrosinkinasebasierte 
Entzündungsvorgänge bei chronischen Bronchialerkrankungen des Menschen eine 
Rolle spielen, wurde der Einsatz von Masitinib bei Katzen mit induziertem FA 
evaluiert [114]. In einer Studie konnte die Anzahl der eosinophilen Granulozyten 
in den Atemwegen reduziert und die Lungenfunktion verbessert werden [115]. Da 
Masitinib jedoch bei den meisten Studienkatzen eine signifikante Proteinurie 
verursachte, sollte der Einsatz bei natürlich erkrankten Katzen nur nach gründlicher 
Abwägung erfolgen [116]. Der Einsatz von Masitinib bei feliner CB wurde bisher 
nicht beschrieben. 
Neurokinin-1-Rezeptor-Antagonisten 
Tachykinine, die bei neurogenen Atemwegsentzündungen eine Rolle spielen, 
binden an Neurokinin-1-Rezeptoren (NK-1) der Lunge. Dieser Pathomechanismus 
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wurde auch für das FA vermutet. Bei Katzen mit experimentell induziertem FA 
wurde sowohl der Effekt einer einmaligen subkutanen als auch längerfristigen Gabe 
(über 4 Wochen) des NK-1-Antagonisten Maropitant (2 mg/ kg) getestet. Die 
Anwendung hatte in beiden Versuchsansätzen kei- nen Einfluss auf die 
Symptomatik, die Atemwegshyperreagibilität oder die eosinophile Entzündung in 
den Atemwegen [117][118]. 
Fazit 
FA und CB stellen die häufigsten chronischen Bronchialerkrankungen der Katze 
dar. Eine Differenzierung zwischen beiden Krankheitsbildern kann weder klinisch 
noch hämatologisch erfolgen, sondern erfordert die zytologische Analyse einer 
BALF-Probe. Die Therapiemöglichkeiten beider Krankheitsbilder bestehen primär 
aus einer Kontrolle der zugrundeliegenden Entzündung durch Kortikosteroide 
(wenn möglich ausschließlich per Inhalation), die bei Bedarf durch 
Bronchodilatatoren ergänzt wird. Meist bedarf es einer lebenslangen Medikation 
der Immunsuppressiva, wodurch der Ausschluss von Differenzialdiagnosen 
besondere Bedeutung gewinnt. Die Unterscheidung zwischen FA (allergisch) und 
CB ist vor allem hinsichtlich der Kontrolle von Asthmaanfällen und neuer 
Therapieansätze wichtig 
Interessenkonflikt 
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IV. DISKUSSION 
Felines Asthma (FA) und feline chronische Bronchitis (CB) können nur zuverlässig 
diagnostiziert werden, wenn eine umfassende Abklärung durch klinische 
Untersuchung, bildgebende Verfahren (Röntgen oder Computertomografie (CT)), 
Hämatologie, Ausschluss parasitärer Infektionen, Lungenspülproben mit 
bakteriologischer Untersuchung und zytologischer Befunderhebung erfolgt. Dabei 
ist bisher nicht bekannt, ob sich beide Krankheitskomplexe auch durch klinische 
Symptome und andere diagnostische Tests als die Zytologie der 
Bronchoalveolarlavage-Flüssigkeit (BALF) differenzieren lassen. 
Die vorliegende Studie hatte die Zielsetzung, möglichst umfangreiche Daten über 
Katzen mit beiden Krankheitsbildern zu sammeln, auszuwerten und zu vergleichen, 
um mögliche Unterschiede zwischen den zugrunde liegenden Erkrankungen, 
prädisponierenden Faktoren, klinischen Symptomen und diagnostischen Verfahren 
zu identifizieren. Initial wurde bei 640 Katzen die Verdachtsdiagnose FA oder CB 
gestellt. Aufgrund der Einschlusskriterien wurden letztendlich 73 Katzen mit FA 
und 24 Katzen mit CB in die Studie aufgenommen, was somit nicht die tatsächliche 
Zahl der Katzen repräsentiert, die über diesen Zeitraum mit Verdacht auf eine 
chronische Bronchialerkrankung vorgestellt wurden. 
Bei 514 Tieren erfolgte keine vollständige diagnostische Abklärung, meist 
aufgrund von anästhesiologischen oder finanziellen Bedenken der Besitzer, 
wodurch diese Patienten ausgeschlossen wurden. 
Sechsundsechzig Katzen wurden innerhalb der letzten 3 Wochen vor Vorstellung 
mit Glukokortikoiden oder Antibiotika vorbehandelt. Teilweise wurden Tiere unter 
Therapie vom Haustierarzt überwiesen, in manchen Fällen war auch aufgrund von 
einer lebensbedrohlichen Atemnot keine weitere Diagnostik möglich, sodass 
unmittelbar mit einem Therapieversuch begonnen wurde. Auch diese Patienten 
konnten aufgrund der Ausschlusskriterien nicht in die Studie eingehen. Weiterhin 
wurden 78 Katzen wegen Komorbiditäten, beispielsweise kardiale oder 
neoplastische Vorerkrankungen, die ebenfalls eine respiratorische Symptomatik 
verursachen hätten können, aus diesem Grund ausgeschlossen. 
Dennoch handelt es sich bei dieser Studie um die bislang umfangreichste 
Untersuchung von natürlich und nicht experimentell erkrankten Katzen mit FA oder 
IV. Diskussion    48 
CB. Die Studie konnte zeigen, dass kein diagnostisches Verfahren zuverlässig 
zwischen FA und CB differenzieren kann.  
Da die Befunde der BALF Zytologie als Unterscheidungs- und Einschlusskriterium 
verwendet wurden, konnten diese nicht weiter ausgewertet werden. Ebenso wurden 
vielversprechende neue Untersuchungsmethoden wie Lungenfunktionsdiagnostik 
und Computertomografie nicht berücksichtigt, da diese bei der vorliegenden 
Patientenpopulation kaum durchgeführt wurden und bisher nur vereinzelt klinisch 
verwendet werden (KIRSCHVINK, 2008; HAHN et al., 2018; REINERO et al., 
2019). 
Im Gegensatz zu anderen Publikationen konnte keine Rasseprädisposition bei 
Patienten mit FA oder CB festgestellt werden, weder hinsichtlich der 
Unterscheidung zwischen den Gruppen noch im Vergleich zur Klinikpopulation. 
Studien, die bisher die Prädisposition von Siamkatzen bei FA postulierten, haben 
keine regionalen oder klinikspezifischen Faktoren berücksichtigt. Zudem wurde 
oftmals nicht zwischen FA und CB unterschieden, sondern der Komplex der 
chronischen Bronchialerkrankungen als Ganzes betrachtet (ADAMAMA-
MORAITOU et al., 2004; PADRID, 2013). Die Anzahl an eingeschlossenen 
Katzen ist in der vorliegenden Studie jedoch zu gering, um eine Rasseprädisposition 
generell auszuschließen. 
Bisher wurden Katzen mit FA als eher jünger beschrieben (HIRT und A., 2003; 
ADAMAMA-MORAITOU et al., 2004). In der vorliegenden Studie waren 
Patienten mit FA im Median eineinhalb Jahre jünger als Patienten mit CB. 
Allerdings wurde hierbei der Zeitpunkt der Diagnosestellung betrachtet und nicht 
der Zeitpunkt des Auftretens erster klinischer Symptome. Daher kann nicht 
ausgeschlossen werden, dass Tiere bereits in jüngerem Alter erkrankten. Zudem 
war die Altersspanne sehr groß, was das hohe mediane Alter erklären könnte. Da 
sich Patienten mit FA im Status asthmaticus meist äußerst akut und 
lebensbedrohlich präsentieren, erfolgte eventuell eine Diagnostik früher als bei 
Patienten mit CB, bei denen oft ein schleichender Verlauf beschrieben ist. Zudem 
kann der Status einer Überweisungsklinik hierbei die Datenlage verfälschen, da 
viele Patienten zuvor in niedergelassenen Praxen vorbehandelt wurden und erst bei 
ausbleibender Besserung vorgestellt wurden. Typische Fälle mit Verdacht auf FA 
oder CB werden in der niedergelassenen Praxis oftmals erfolgreich ohne 
vollständige diagnostische Abklärung therapiert und somit seltener überwiesen. 
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Wie in anderen Studien beschrieben konnte auch in dieser Untersuchung keine 
geschlechtsspezifische Häufung bei FA oder CB festgestellt werden (MOISE et al., 
1989; CORCORAN et al., 1995; DYE et al., 1996; ADAMAMA-MORAITOU et 
al., 2004). 
Husten stellte in beiden Krankheitsgruppen bei FA mit 95 % und bei CB mit 96 % 
das häufigste Leitsymptom dar. Dies stimmt mit den Ergebnissen anderer Studien 
überein (REINERO et al., 2009; PADRID, 2013). Husten kann zur ersten 
Abgrenzung von einer kardiologischen Erkrankung dienen, da kardiologisch 
erkrankte Katzen nur selten husten (SMITH und DUKES‐MCEWAN, 2012). 
Chronischer, teils täglicher Husten wird von Padrid und Mitarbeitern bei CB im 
Gegensatz zu FA als Definitionskriterium verwendet (PADRID, 2013). 
Allerdings können auch andere Krankheiten Husten verursachen, er ist somit nicht 
pathognomonisch für eine chronische entzündliche Bronchialerkrankung. Bei einer 
Katze mit CB trat Dyspnoe ohne Husten anamnestisch auf. Da bei den Patienten 
mit CB jedoch ein Symptomzeitraum von mindestens drei Monaten, orientiert an 
der Definition der humanen chronischen Bronchitis, als Einschlusskriterium 
verwendet wurde, könnten andere Tiere mit CB und Dyspnoe ohne Husten durch 
diese Vorgabe möglicherweise ausgeschlossen worden sein. 
Neben Husten als Hauptsymptom waren pathologische auskultatorische Befunde 
der Lunge sowie Dyspnoepisoden die häufigsten Befunde in der klinischen 
Untersuchung. Hierbei wäre eine genauere Befundbeschreibung relevant gewesen, 
diese war aufgrund des retrospektiven Studiendesigns jedoch nicht möglich. Da 
beim FA bedingt durch die Bronchokonstriktion eine erschwerte Exspiration 
beschrieben ist, wäre es interessant herauszufinden, ob diese Veränderung im 
Atemmuster ebenfalls ähnlich häufig bei der CB auftritt. Eine exspiratorische 
Dyspnoe wäre aufgrund der bronchialen Schleimbildung, des Schleimhautödems 
und des Air Trappings möglich, da das Lumen auf diese Weise eingeschränkt 
werden kann und es so zu einer Ventilfunktion kommen kann (REINERO und 
DECLUE, 2010).  
Dyspnoe aufgrund einer Bronchokonstriktion ist vor allem bei FA beschrieben 
(BYERS und NISHI DHUPA, 2005; REINERO, 2011). Manche Autoren 
bezeichnen das Ansprechen auf einen Bronchodilatator als nahezu beweisend für 
das Vorliegen von FA (PADRID, 2009; NAFE et al., 2010; REINERO, 2011). 
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Jedoch ist in der Humanmedizin eine Vielzahl von anderen respiratorischen 
Erkrankungen beschrieben, die ebenfalls zu einer Hyperreagibilität der Bronchien 
führen können. Dyspnoe als klinisches Symptom ist somit nicht sehr spezifisch 
(BORAK und LEFKOWITZ, 2016). Es ist anzunehmen, dass dies ebenfalls für die 
Tiermedizin gilt. Eine Katze mit Dyspnoe als Hauptsymptom sollte deshalb 
gründlich klinisch aufgearbeitet werden, um andere Differenzialdiagnosen 
auszuschließen (REINERO, 2011). 
Bei Katzen mit FA und CB spielen auch weitere Faktoren eine Rolle. Es kommt bei 
beiden Krankheitsverläufen zum chronischen Umbau und zur Verdickung der 
Tunica muscularis, zur vermehrten Mucusproduktion durch Becherzellen und zu 
einer Schädigung des Epithels aufgrund von lokalen Entzündungen. Zusätzlich 
verstopfen die Atemwege mit Schleim, der durch Schädigung des Flimmerepithels 
nicht abtransportiert werden kann (MOSES und SPAULDING, 1985; PADRID, 
2009). Nach dem Gesetz von Hagen-Poiseuille ist der Strömungswiderstand 
umgekehrt proportional zur vierten Potenz des Bronchialradius. Wenn die 
Bronchien beispielsweise durch Bronchokonstriktion oder Mucus auf die Hälfte 
ihres Durchmessers verengt werden, resultiert dadurch also eine 
Versechzehnfachung des Widerstandes (PADRID, 2009). Somit können auch 
Katzen mit CB durch verschiedene pathologische Veränderungen in den Bronchien 
Dyspnoe zeigen. Trotzdem wurde Dyspnoe bisher bei CB als seltener und eher 
chronisch auftretend beschrieben (NAFE et al., 2010; REINERO, 2011). 
In der vorliegenden Studie zeigten Katzen mit FA häufiger Atemnot als Katzen mit 
CB, jedoch nicht in einem signifikanten Maße. Dies ist eine Erkenntnis, die den 
Studienergebnissen von Allerton und Mitarbeitern entspricht. In ihrer Studie litten 
Katzen mit FA nicht häufiger an Dyspnoe als Tiere mit CB, jedoch waren Patienten 
mit FA in einem schlimmeren Ausmaß (höherer Dyspnoe-Score) betroffen 
(ALLERTON et al., 2013). Ein vergleichbarer Dyspnoe-Score konnte in der 
vorliegenden retrospektiven Studie nicht erhoben werden, da anamnestische Daten 
zu dem Verhalten der Tiere in der häuslichen Umgebung teilweise fehlten. 
Im statistischen Vergleich waren jedoch alle drei Symptome (Husten, 
pathologischer Auskultationsbefund, Dyspnoe) in beiden Krankheitsgruppen 
ähnlich stark vertreten und daher für die Unterscheidung nicht geeignet. Diese 
Ergebnisse sind mit anderen Studien vergleichbar, die jedoch deutlich weniger 
Patienten umfassten als die vorliegende Studie (NAFE et al., 2010; ALLERTON et 
IV. Diskussion    51 
al., 2013). 
Das einzige klinische Symptom, in dem sich die Gruppen mit FA und CB in dieser 
Studie signifikant unterschieden, war der Nasenausfluss (FA 3 %, CB 17 %, 
p = 0,031). Nasenausfluss ist bei Katzen mit FA im Zusammenhang mit allergischer 
Rhinitis bekannt, wurde bisher jedoch nur in experimentellen Studien beschrieben 
(VENEMA et al., 2013). Für Katzen mit CB wurde dieses Symptom bisher nicht 
geschildert. Allerdings kann nicht ausgeschlossen werden, dass eine virale oder 
sekundäre bakterielle oder virale Infektion Ursache für die Rhinitis bei Katzen mit 
CB in dieser Studie war. Zudem ist es möglich, dass bei einer größeren 
Gruppengröße die statistische Signifikanz nicht mehr vorhanden ist. Obwohl 
Patienten mit CB in dieser Studie häufiger von Nasenausfluss betroffen waren, kann 
nur geschlussfolgert werden, dass Rhinitis auch bei dieser Erkrankung auftreten 
kann. Ein möglicher kausaler Zusammenhang sollte jedoch in Erwägung gezogen 
werden, da eine Infektion der oberen Atemwege, z. B. durch Ablaufen der 
infizierten Sekrete im Nasopharynx in die unteren Atemwege, als möglicher 
Auslöser und prädisponierender Faktor für eine CB diskutiert wird (REINERO, 
2011; HAHN et al., 2018). 
Weitere in der vorliegenden Studie für beide Krankheitsgruppen beschriebene 
Symptome waren Niesen, was im Zusammenhang mit allergischen 
Atemwegsproblemen oder Nasenausfluss bekannt ist (CORCORAN et al., 1995), 
Unruhe, die durch Angst und Atemnotepisoden erklärbar ist, sowie Würgen und 
Erbrechen. Bei gastrointestinaler Symptomatik ist zu beachten, dass viele Besitzer 
Husten und Würgen nicht voneinander abgrenzen können und stärkere 
Hustenphasen ebenso Erbrechen induzieren können (REINERO und DECLUE, 
2010).  
Röntgenbilder des Thorax wurden bei jedem Tier im Rahmen der diagnostischen 
Aufarbeitung angefertigt. Bei fast allen Tieren (FA 94 %/CB 91 %) zeigten sich 
pathologische radiologische Veränderungen. Wie in anderen Studien beschrieben, 
dominierten in beiden Gruppen bronchiale- und bronchointerstitielle 
Lungenzeichnungen (GADBOIS et al., 2009). Die Gruppen unterschieden sich für 
diese radiologische Auffälligkeit jedoch nicht signifikant voneinander. Bei wenigen 
Tieren (FA 6 %/CB 9 %) wurde der Röntgenbefund als physiologisch beurteilt. Bei 
Katzen mit chronischen Bronchialerkrankungen wurden auch in einer anderen 
Studie Normalbefunde bei 23 % der Katzen beschrieben (ADAMAMA-
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MORAITOU et al., 2004). Der Unterschied in den Studien lässt sich dadurch 
erklären, dass in der vorliegenden Studie die Röntgenbilder von dem behandelnden 
Tierarzt befundet wurden und nicht von einem zertifizierten Radiologen. Zudem 
war der Tierarzt nicht geblindet, was zu einer vermehrten Befundung von 
pathologischen Lungenzeichnungen geführt haben könnte. Aufgrund des 
retrospektiven Designs konnte auch keine Inter- und Intra-Untersuchervariation bei 
der Röntgenbildbefundung berücksichtigt werden. In einer Studie zur Befundung 
von Thoraxröntgenbildern bei Katzen mit Bronchialerkrankungen zeigte sich nur 
eine geringe Übereinstimmung zwischen den Befunden verschiedener Untersucher 
(GADBOIS et al., 2009). 
Computertomografische Befunde sind zur Klassifizierung von 
Bronchialerkrankungen der Katze besser geeignet als Röntgenbilder (HAHN et al., 
2018; REINERO et al., 2019). Möglicherweise wären in CT-Untersuchungen 
Unterschiede zwischen Patienten mit FA und CB aufgefallen. Leider wurden im 
vorliegenden Patientengut nur vereinzelt CT-Untersuchungen durchgeführt. 
Die hämatologische Untersuchung beider Patientengruppen ergab, dass Katzen mit 
FA signifikant häufiger eine Eosinophilie aufwiesen, als Tiere mit CB (p = 0,026). 
Das Vorliegen einer Eosinophilie im Blutbild bei FA wurde bereits in vielen 
Studien beschrieben. Diese wird wahrscheinlich durch die Ausschüttung von 
Interleukin-5 ausgelöst, dass bei allergischem Asthma freigesetzt wird (PADRID et 
al., 1998; TAKATSU und NAKAJIMA, 2008; BUSSE, 2010). Bei diesem 
Studienergebnis sollte jedoch berücksichtigt werden, dass 60 % der Katzen mit FA 
eosinophile Granulozyten im Referenzbereich aufwiesen. Bereits frühere Studien 
zeigten eine inkonsistente Eosinophilie bei Katzen mit FA (CORCORAN et al., 
1995; LILLIEHÖÖK und TVEDTEN, 2003; ALLERTON et al., 2013). Auch 
andere Erkrankungen, z. B. Allergien oder parasitäre Infektionen können zu einer 
Bluteosinophilie führen (CORCORAN et al., 1995). 
Bei sechs Tieren mit CB war ebenfalls eine Eosinophilie festzustellen, daher kann 
eine Bluteosinophilie nicht als eindeutiges Unterscheidungskriterium zwischen FA 
und CB dienen. 
Eine Erythrozytose trat in beiden Krankheitsgruppen auf (FA 37 %/CB 29 %). 
Diese ist als Folge von chronischer Hypoxie zu betrachten. Dieser Befund weist 
darauf hin, dass es sowohl bei FA als auch bei CB zur längerfristigen 
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Minderversorgung mit Sauerstoff kommen kann, da längere hypoxische Phasen zur 
vermehrten Ausschüttung von Erythropoetin erforderlich sind (STOCKMANN und 
FANDREY, 2006). 
Die zytologischen Ergebnisse der BALF wurden in der vorliegenden Studie zur 
Definition der beiden Krankheitspopulationen als Einschlusskriterium verwendet. 
Als FA wurden bronchiale Atemwegserkrankungen mit einem erhöhten Anteil an 
Eosinophilen in der BALF-Zytologie betrachtet.  
Die CB wurde durch einen erhöhten Anteil an reifen Neutrophilen ohne Anzeichen 
einer bakteriellen Infektion (ausgenommen Mycoplasma spp.) in der BALF-
Zytologie definiert.  
In mancherlei Hinsicht greift diese Abgrenzung der Krankheitsbilder zu kurz. FA 
wird von manchen Autoren über eine allergische Reaktion auf Aeroallergene sowie 
eine Bronchokonstriktion von CB abgegrenzt (PADRID, 2000; REINERO, 2011). 
Diese Faktoren lassen sich allerdings in einer retrospektiven Studie nicht bemessen. 
Auch mögliche Unterschiede im langzeitigen Krankheitsverlauf wurden bisher 
zwar anekdotisch beschrieben, jedoch nicht durch Studien belegt. 
Die Grenzwerte für pathologische Zytologiebefunde in der BALF variieren je nach 
Autor stark (PADRID et al., 1991; NAFE et al., 2010; REINERO, 2011). Selbst 
gesunde Katzen können laut mancher Autoren einen Eosinophilenanteil von bis zu 
28 % aufweisen (HAWKINS et al., 1994). Außerdem können in unterschiedlichen 
Lungensegmenten verschiedene zytologische Befunde vorliegen, wie eine Studie 
von Ybarra und Mitarbeitern zeigte (YBARRA et al., 2012). Die Anzahl an 
durchgeführten Spülproben pro Lungenareal hat ebenfalls einen Einfluss auf die 
Qualität der BALF und die zurückgewonnenen Zellzahlen (HAWKINS et al., 
1994). In der vorliegenden Studie zeigten 29 Tiere mit FA eine dominierende 
Eosinophilie in der BALF-Zytologie, jedoch mit neutrophilen Anteilen. Diese 
Mischform kommt sehr häufig vor, da es auch bei chronischen allergischen 
Atemwegsentzündungen zur Einwanderung von Neutrophilen kommen kann. Diese 
Tatsache erschwert jedoch die Abgrenzung zur CB, da somit auch der Subtyp einer 
„chronischen asthmatischen Bronchitis“ zu existieren scheint (NAFE et al., 2010; 
REINERO, 2011). 
Trotz dieser Aspekte stellt die Untersuchung der BALF-Zytologie das objektivste 
Kriterium zur Unterscheidung zwischen beiden Krankheitsbildern in dieser 
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retrospektiven Studie dar und wird allgemein als Goldstandard betrachtet 
(REINERO, 2011). Weitere Daten, z. B. Lungenfunktionsmessungen oder genaue 
Angaben zum beprobten Lungenareal und der verwendeten BAL-Technik wären 
wünschenswert gewesen, waren jedoch in diesem Studiendesign nicht verfügbar.  
Die Proben wurden für die Zytologie gepoolt, zudem konnte eine BAL aus 
mehreren Lungensegmenten nicht in allen Fällen sichergestellt werden. Darüber 
hinaus war der klinische Pathologe für die Auswertung nicht verblindet, was einen 
Einfluss auf die Beurteilung der Zytologie gehabt haben könnte. 
Ein Nachweis von Bakterien in der BALF wurde als Ausschlusskriterium für 
Katzen mit CB definiert, um sicherzustellen, dass keine Katzen mit bakterieller 
Bronchitis eingeschlossen wurden. Der Nachweis von Mycoplasma spp. im 
kulturellen Nachweis oder mittels PCR führte jedoch nicht zum Ausschluss. Ob 
Mycoplasma-Organismen als primäre oder sekundäre Krankheitserreger fungieren 
und eine Entzündung auslösen können oder ob sie nur Kommensale darstellen, ist 
derzeit noch unklar (LEE-FOWLER, 2014; SCHULZ et al., 2014). 
Mycoplasma spp. wurden in der BALF von Katzen mit CB signifikant häufiger 
nachgewiesen als in der BALF von Katzen mit FA. In der Humanmedizin scheinen 
Mykoplasmeninfektionen sowohl eine Rolle bei der Exazerbation von Asthma als 
auch bei CB zu spielen (CHERRY et al., 1971; HONG, 2012). Die Rolle von 
Mycoplasma spp. bei FA und CB wurde in der Tiermedizin bisher nicht getrennt 
betrachtet. 
In einer Studie zu Mycoplasma-spp.-Infektionen der Atemwege zeigten zwei von 
drei betroffenen Katzen ein eosinophiles Zellbild in der BALF. Ob die 
Atemwegserkrankung der Auslöser für die Infektion war oder ob die Infektion zu 
einer Entzündung der unteren Atemwege führte, blieb jedoch unklar (CHANDLER 
und LAPPIN, 2002).  
Bei 22 % der Katzen mit FA konnten Bakterien aus der BALF angezüchtet werden. 
Mögliche Ursachen sind bakterielle Sekundärinfektionen sowie oropharyngeale 
Kontaminationen der Proben (BARAL, 2010). Es wurden jedoch nur Katzen 
eingeschlossen, bei denen zytologisch kein Hinweis auf eine oropharyngeale 
Kontamination bestand. Dies verdeutlicht die Notwendigkeit einer 
bakteriologischen Untersuchung vor Beginn der immunsuppressiven Therapie. 
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Aufgrund des retrospektiven Designs unterliegt diese Studie einigen Limitationen. 
Es handelt sich in beiden Patientengruppen um kleine Gruppengrößen. Eine 
Verblindung und Untersuchung der Inter- und Intra-Untersuchervariation war im 
Nachhinein nicht möglich. Ebenso waren teilweise nicht alle Daten der Patienten 
vorhanden. Die Einteilung in beide Krankheitsgruppen basierte auf den 
zytologischen Ergebnissen der BALF, die je nach Methode, Grenzwerten und 
Untersucher stark variieren können. Röntgenbilder wurden nicht von einem 
Radiologen interpretiert und es lagen teilweise nur die Befundberichte und nicht die 
Röntgenaufnahmen zur Reevaluation vor. Fehlinterpretationen sind daher nicht 
auszuschließen. In der Humanmedizin sind Krankheitsbilder, wie z. B. die 
eosinophile chronische Bronchitis, Belastungsasthma oder das nicht allergische 
Asthma bekannt. Vielleicht gibt es diese Varianten auch bei Katzen, was in dieser 
Studie nicht differenziert und berücksichtigt werden konnte. Der Mangel an nicht-
invasiven Lungenfunktionsmessungen, Provokations- und Belastungstests bei der 
Katze, macht das Verständnis und die Erforschung dieses umfangreichen 
Krankheitskomplexes schwierig. 
Dennoch handelt es sich bei dieser Studie um den bisher größten klinischen 
Vergleich von FA und CB bei Katzen mit natürlich auftretenden entzündlichen 
Bronchialkrankheiten mit einer vollständigen diagnostischen Aufarbeitung. Es 
konnte aufgezeigt werden, dass klinisch kaum Unterschiede zwischen FA und CB 
vorhanden sind. 
Aufgrund der wahrscheinlich unterschiedlichen Pathogenese kann eine 
Unterscheidung hinsichtlich eines antiallergischen Therapieansatzes bei FA 
dennoch sinnvoll sein. Ob eine Differenzierung von FA und CB zwingend 
notwendig ist und ob es im Behandlungserfolg und der Prognose relevante 
Unterschiede gibt, lässt sich anhand der aktuellen Datenlage nicht bestimmen. Dies 
sollte Gegenstand weiterer Forschung sein. 
 
V. Zusammenfassung     56 
V. ZUSAMMENFASSUNG 
In der vorliegenden Arbeit wurde eine retrospektive Datenanalyse von 640 Katzen 
mit Verdacht auf felines Asthma (FA) oder chronische Bronchitis (CB) 
durchgeführt. Dreiundsiebzig Tiere mit FA und 24 Katzen mit CB erfüllten alle 
Einschlusskriterien für die Studie. Ein Großteil der Tiere wurde aufgrund von 
unvollständiger Diagnostik (n = 514), Komorbiditäten (n = 78) und 
Vorbehandlungen (n = 66) ausgeschlossen. Ziel der Arbeit war es, mögliche 
Unterschiede zwischen beiden Krankheitsformen hinsichtlich klinischer, 
radiologischer und labordiagnostischer Parameter zu identifizieren. 
Bei Katzen mit FA betrug der Altersmedian sechs Jahre. Bei Tieren mit CB lag es 
bei siebeneinhalb Jahren (p = 0,640). Es gab keine statistisch relevante 
Geschlechtsprädisposition in beiden Gruppen. Ebenso konnte keine bedeutsame 
Rasseprädisposition zwischen den Gruppen und im Vergleich mit der 
Klinikpopulation im gleichen Zeitraum festgestellt werden. Die am häufigsten 
auftretenden klinischen Symptome in beiden Gruppen waren Husten (95 % 
FA/96 % CB, p = 1,000), pathologische Auskultationsbefunde (82 % FA/79 % CB, 
p = 0,766) und Dyspnoe (73 % FA/79 % CB, p = 0,601). Abnorme radiologische 
Lungenzeichnungen wurden bei 94 % der Katzen mit FA und 91 % mit CB 
(p = 0,629) festgestellt. Dabei dominierten bronchiale (62 % FA/41 % CB) und 
bronchointerstitielle (26 % FA/23 % CB) Lungenmuster. Eine Eosinophilie im 
Blutbild war bei Katzen mit FA (40 %) signifikant häufiger vorhanden als bei 
Katzen mit CB (27 %) (p = 0,026). Eine Erythrozytose (37 % FA/29 % CB) trat in 
beiden Gruppen gehäuft auf. Bei 22 % der Katzen mit FA war die bakteriologische 
Untersuchung der BALF positiv. In den Proben von fünf Katzen mit FA und sechs 
Katzen mit CB konnten Mycoplasma spp. nachgewiesen werden.  
Die Studie konnte aufzeigen, dass eine Unterscheidung von FA und CB durch 
klinische, labordiagnostische und radiologische Parameter nicht möglich ist. Somit 
ist die Differenzierung beider Krankheitsbilder durch die Zytologie der 
Bronchoalveolarlavage nach wie vor als wichtigstes Unterscheidungskriterium 
anzusehen. 
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The present retrospective study contains a data analysis of 640 cats with suspected 
feline asthma (FA) or chronic bronchitis (CB). Seventy-three cats with FA and 24 
cats with CB met all inclusion criteria for the study. Most cats were excluded 
because of incomplete diagnostic work-up (n = 514), comorbidities (n = 78), and 
pre-treatments (n = 66). The aim of the study was to identify possible differences 
between both disease complexes regarding clinical, radiographic, and laboratory 
diagnostic parameters. 
In cats with FA, the median age was six years. In animals with CB it was seven and 
a half years (p = 0.640). There was no statistically significant predisposition for 
either sex in both groups. Likewise, no relevant breed predisposition could be 
detected between groups or in comparison with the clinic population in the same 
time period. The most common clinical signs in both groups were coughing (95 % 
FA/96 % CB, p = 1.000), pathological sounds on auscultation (82 % FA/79 % CB, 
p = 0.766) and dyspnoea (73 % FA/79 %). CB, p = 0.601). Abnormal radiographic 
changes were found in 94 % of cats with FA and in 91 % with CB (p = 0.629), 
respectively. Bronchial (62 % FA/41 % CB) and bronchointerstitial (26 % 
FA/23 % CB) lung patterns predominated. Blood eosinophilia was significantly 
more often found in cats with FA (40 %) than in cats with CB (27 %) (p = 0.026). 
Erythrocytosis (37 % FA/29 % CB) also occurred frequently in both groups. In 
22 % of cats with FA bacterial growth in BALF was present. In samples of five cats 
with FA and in six cats with CB Mycoplasma spp. could be detected. 
The study indicates that no clinical signs, radiographic findings or laboratory 
parameters can be used to distinguish between both diseases. Thus, the 
differentiation of both clinical conditions by cytology of the bronchoalveolar lavage 
is still considered the most important distinguishing criterion. 
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